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LA MEMORIA EN DESARROLLO
La memoria nos permite operar y autoconstruirnos a través del
tiempo. Hasta época reciente, se asumía que el ser humano era
incapaz para recordar a largo plazo eventos de sus dos primeros
años de vida, por falta de consolidación y/o de claves externas
para el recuerdo. Actualmente, se sabe que tal suposición era
falsa: una serie de experimentos, con paradigmas adecuados a
la edad protoverbal [1], han puesto de manifiesto que los lactan-
tes y niños pequeños son capaces de aprender secuencias de
eventos cuyo recuerdo pueden expresar, meses después, me-
diante acción lúdica, acompañada o no de lenguaje, sin que
medie reiteración de la primera experiencia.
Las redes neurocognitivas guardan y recuperan informa-
ción mediante el aumento de probabilidad de poner en marcha
un determinado patrón de respuesta similar al de la experien-
cia pretérita. No existe un ‘saco de informaciones’ en la mente
humana, ni en su soporte cerebral. Lo que ocurre en realidad
es una facilitación para producir en el presente la imagen del
evento original, ante circunstancias o estados internos relacio-
nables con aquél. El cerebro experimenta el mundo, y esta
interacción intervendrá en sus futuras formas de respuesta,
mediante el fortalecimiento de determinados sistemas sináp-
ticos y/o la creación de sinapsis nuevas [2]. Esto posee una
especial relevancia durante el desarrollo: la experiencia es ne-
cesaria para que genes específicos se transcriban y produzcan
las proteínas que sustentan los cambios estructurales en el
sistema nervioso (SN).
Aquí se va a hacer referencia fundamentalmente a la me-
moria a largo plazo, y, más concretamente, a la memoria ex-
plícita o declarativa, que, conscientemente, captura y recupera
eventos, nombres, lugares, referencias temporales, etc. Abar-
ca tanto los hechos que forman nuestro elenco de saberes com-
partidos culturalmente (memoria semántica o noética: ‘la se-
mana tiene siete días’, ‘Portugal y España forman la península
Ibérica’), como los eventos incorporables a nuestra autobio-
grafía transitoria o permanente (memoria autonoética: ‘mi pri-
mera profesora en la escuela infantil se llamaba Cristina’, ‘le
debo cincuenta euros a mi amigo Federico’). El basamento
anatomofisiológico de la memoria explícita se corresponde
con el clásico circuito de Papez: la corteza temporomesial
entorrinal recibe información de la corteza terciaria asociativa
y la vehicula hasta el hipocampo; éste envía sus proyecciones
por el fórnix a los cuerpos mamilares del hipotálamo, que, a
través del fascículo mamilotalámico de Vic d’Azyr, conectan
con el núcleo anterior del tálamo, el cual proyecta sobre la
corteza de la circunvolución del cíngulo y el neocórtex asocia-
tivo [3].
Por su parte, la memoria a largo plazo implícita, o no decla-
rativa, abarca el aprendizaje y la utilización, no necesariamente
conscientes, de las formas básicas de relación del sujeto con el
mundo: habilidades procedimentales (psicomotricidad, domi-
nio automático de las reglas fonológicas y gramaticales del len-
guaje, etc.), el priming (facilitación del reconocimiento prefe-
rente, entre otros datos, tras experiencia previa, no intencional,
del dato-diana), el sistema motivacional, los modos prevalentes
de reactividad emocional del individuo y ciertas formas de con-
dicionamiento operante. La memoria implícita no requiere pro-
cesamiento consciente ni sistemático para la adquisición ni para
el recuerdo. Se sustenta biológicamente en un amplio sistema
del que participan las estructuras del cerebro basal (núcleo ac-
cumbens, núcleos septales, sustancia innominada), que reciben
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información de la amígdala temporal y conectan con el hipotá-
lamo y con la porción magnocelular del núcleo dorsomedial del
tálamo; éste recibe aferencias también del estriado anterior y
proyecta sobre la corteza cingulada anterior y sobre la corteza
de la convexidad premotora y parietal superior, las cuales en-
vían, a su vez, proyecciones a las estructuras amígdalo-témpo-
romesiales [3]. Con intención didáctica cabe diferenciar aquí: el
subsistema estrío-tálamo-(cerebelo)-cortical, que posee su prin-
cipal función en el aprendizaje procedimental, y el subsistema
amígdalo-diencéfalo-cortical, que interviene en el aprendizaje
emocional.
Ambos sistemas de memoria a largo plazo, explícita e implí-
cita, funcionan en paralelo, y reciben y envían información a la
corteza asociativa terciaria (prefrontal, perisilviana, retroesple-
nial), en donde se procesa el reconocimiento de las informaciones
y las facilitaciones sinápticas correspondientes.
La memoria de trabajo es la principal forma de memoria a
corto plazo: permite manejar temporalmente la información nue-
va para dar continuidad a los comportamientos; la memoria de
trabajo y la atención son los dos recursos que fundamentan el
sistema ejecutivo [4,5].
La cronología madurativa de las estructuras temporomesia-
les relacionadas con la memoria en el humano se conoce de
manera incompleta. Las características morfológicas del hipo-
campo y las de la corteza entorrinal son similares a las del adulto
ya al comienzo del primer semestre de vida extrauterina [6,7];
las conexiones entorrino-hipocámpicas e intrahipocámpicas se
mielinizan en el primer año de vida, mientras que el córtex
asociativo terciario extiende su mielinogénesis hasta los 15 años
[8-10]. Mediante volumetría por resonancia magnética (RM) se
ha constatado que el crecimiento del hipocampo, y de todo el
lóbulo temporal, es más lento y prolongado que el de otras
estructuras cerebrales; así, a la edad de 4 años la talla del hipo-
campo es todavía, aproximadamente, la mitad que a la edad
adulta [11-14].
La puesta en juego de la memoria a corto plazo es relativa-
mente precoz, ya en el primer semestre de vida: los bebés de
3 meses son capaces de guardar información visual durante 10
segundos (Visual Paired Comparison Test) [15]. Ello atesti-
gua que el hipocampo, la corteza entorrinal y la corteza asocia-
tiva terciaria prefrontal y perisilviana ya han iniciado su fun-
cionamiento. Pero hay que esperar al segundo año para que la
consolidación de memoria explícita a largo plazo comience a
hacerse evidente [1,16]. En adelante, la eficiencia mnésica
aumenta de forma lineal, rápidamente en los años preescola-
res, y luego a un ritmo más lento, hasta el comienzo de la
adolescencia [17]. Esto se correlaciona con el desarrollo inte-
lectual general, pero, según lo que nos enseñan ciertas obser-
vaciones patológicas (ver después), hay una relativa indepen-
dencia del desarrollo de la memoria explícita a largo plazo y
el de las aptitudes de razonamiento, ya que éstas últimas de-
penden más bien de la integridad de la memoria de trabajo y
del conjunto de las funciones ejecutivas [17].
La memoria implícita procedimental se evidencia ya desde
el segundo semestre de vida en forma de habilidades motoras,
que ponen en juego los sistemas córtico-estrío-tálamo-cortica-
les y cerebelo-tálamo-corticales. También son evidentes desde
esa edad las conductas de apego y las de miedo ante extraños,
así como otras reacciones con fuerte matiz emocional, que ates-
tiguan la actividad de las relaciones amigdalodiencefalocorti-
cales [5,17].
AMNESIAS EN LA NIÑEZ
El análisis de las observaciones dispersas en la bibliografía
nos permiten afirmar que en la edad infantil y juvenil se da
toda la variedad de trastornos de la memoria explícita a largo
plazo descritos en el adulto, con los matices propios del desa-
rrollo.
Lesiones bihipocámpicas tempranas parciales:
amnesia episódica del desarrollo
Una serie de trabajos [18-20], llevados a cabo conjuntamente
por el Institute of Child Health (Londres) y el National Institute
of Mental Health (Bethesda), han descrito las características
clínicas y el correlato de neuroimagen en sujetos de edad escolar
con dificultades de memoria en la vida cotidiana, que tenían
antecedente de sufrimiento anóxico durante el período perina-
tal; uno de los sujetos se ha seguido hasta la edad adulta [20].
Ninguno de ellos presentaba retraso intelectual, ni trastornos
sensoriales o motóricos. El déficit de memoria para eventos
cotidianos se objetivó y cuantificó mediante un cuestionario
parental y el Rivermead Behavioural Memory Test. Se aplicó
también una batería de pruebas de memoria verbal y visual a
corto y largo plazo, y se cuantificaron las habilidades y conoci-
mientos escolares (memoria implícita procedimental y memo-
ria explícita semántica). Mediante RM se les realizó volumetría
global del encéfalo y específica de las estructuras hipocámpi-
cas. Mientras que el nivel de inteligencia y las adquisiciones
escolares –salvo la resolución de problemas aritméticos– eran
normales, todos los sujetos mostraron un déficit notable en la
memoria de acontecimientos diarios y en los tests de memoria
explícita verbal y visual. Aunque la memoria de trabajo –inclui-
da en la función ejecutiva– era normal, el déficit de memoria
explícita causaba importante dificultad para orientarse en luga-
res nuevos o realizar consignas con varias proposiciones suce-
sivas, entre las que mediaba cierto tiempo; esta misma dificul-
tad se ponía de manifiesto al realizar operaciones de cálculo o
resolver problemas aritméticos, pues olvidaban sucesivamente
los pasos o premisas anteriores, a pesar de conocer bien el pro-
cedimiento de las operaciones a realizar. Los hallazgos por RM
fueron muy consistentes en lo que se refiere al volumen de
ambos hipocampos, que era significativamente reducido en los
cinco sujetos respecto a los valores estándar para la edad, mien-
tras que la volumetría cerebral total no mostró diferencias sig-
nificativas.
Posteriormente, autores de los mismos equipos [21] han
replicado la citada metodología sobre dos grupos de adolescen-
tes, sin quejas de memoria que motivaran consulta: 11 sujetos
se reclutaron al azar de un archivo de nacidos pretérmino, con
menos de 30 semanas de gestación y diversas incidencias de
riesgo de anoxia perinatal; otros nueve sujetos, nacidos a térmi-
no sin incidencias patógenas perinatales ni posnatales, sirvieron
como grupo control. Todos los sujetos de ambos grupos tenían
cocientes intelectuales en el intervalo normal-medio –si bien el
CI verbal del grupo de prematuros era 10 puntos más bajo que
el de los controles–, y los resultados en las pruebas de memoria
y aprendizajes escolares mostraban en los antiguos prematuros
unos resultados más bajos que en los del grupo control. La
volumetría hipocámpica en RM mostró unos valores reducidos
en el grupo de sujetos a riesgo.
Este conjunto de publicaciones pone sobre la mesa un pro-
blema sobre el que no se había llamado anteriormente la aten-
ción: un ataque anoxicoisquémico de ambos hipocampos en
REV NEUROL 2002; 34 (Supl 1): S110-S114
J. NARBONA, ET AL
S 112
época muy temprana de la vida (aquí, el período perinatal)
puede comprometer los procesos de memoria explícita y, más
concretamente, la de eventos cotidianos no sistematizados. En
el primer año de vida y parte del segundo, el problema no se
hará evidente, puesto que las estructuras hipocámpicas no entran
en juego para los procesos de memoria implícita usuales en ese
período etario; pero después de esta edad, y al ampliarse el
espacio vital y las exigencias sociales, se harán patentes los
fallos de memoria explícita en el niño. La pérdida de la memoria
episódica durante el desarrollo, junto a la conservación de la
memoria semántica, suponen una disociación del desarrollo de
la memoria explícita que puede interpretarse de diversas for-
mas. Por una parte, estamos ante un daño bihipocámpico par-
cial, adquirido en época muy precoz de la vida extrauterina; los
sujetos conservarían cierta capacidad de memoria explícita que
puede ser útil en aprendizajes semánticos, sistematizados por el
medio familiar o escolar, pero que falla cuando se trata de fijar
y/o recuperar eventos fugaces e insistematizados relativos a la
experiencia de cada día. Por otra parte, a pesar de la lesión de los
hipocampos, si las cortezas entorrinal, perirrinal y parahipo-
cámpica quedan indemnes, la memoria semántica (del ‘qué’)
puede preservarse, gracias a la puesta en juego de estas últimas
estructuras; mientras que la memoria de eventos (del ‘dónde’
y del ‘cuándo’) falla, pues precisa de las estructuras hipocám-
picas. Vargha-Khadem et al [18-20] optan por esta posibilidad
al interpretar sus resultados, y establecen un paralelismo con
experiencias previas en animales de experimentación [22].
Amnesias por traumatismo psíquico
Se conoce la existencia de amnesias permanentes consecuti-
vas a trauma psíquico intenso, tanto en niños (maltrato, abuso)
como en adultos (veteranos de guerra). Los datos acumulados
de experimentación animal y de volumetría por neuroimagen
en humanos han mostrado que el sufrimiento emocional inten-
so puede, a través de neurotransmisores citotóxicos, generar
pérdida neuronal en estructuras cerebrales críticas para los
procesos de memoria [23,24]. Este problema es un tópico
importante de investigación en la psiquiatría biológica de los
últimos años.
Efectos del tratamiento quirúrgico de la epilepsia
del lóbulo temporal en niños
Son escasos los estudios pormenorizados pre y postoperatorios
de funciones cognitivas, que incluyen la memoria, en series de
niños sometidos a cirugía de epilepsias farmacorresistentes. Cabe
destacar algunos resultados recientes de lobectomía temporal
anterior en niños y adolescentes [25-27]: la memoria verbal
(California Verbal Learning Test) y la denominación (Boston
Naming Test) decaen significativamente tras el procedimiento
quirúrgico, mientras que la memoria visual (Wechsler Memory
Scale) y los cocientes intelectuales verbal y manipulativo se
mantienen. Estos resultados son independientes de si el hemis-
ferio operado fue el derecho o el izquierdo. En cambio, si la
resección se limita a una amigdalohipocampectomía [28], la
memoria verbal y el cociente intelectual verbal se mantienen o
incluso mejoran tras controlarse las crisis.
Esclerosis hipocámpica epiléptica bilateral temprana
Ciertas epilepsias graves de la infancia o la niñez temprana
ocasionan un deterioro neurocognitivo grave, que persiste in-
cluso tras controlarse aceptablemente las crisis. Chugani et al,
en 1996 [29], y De Long y Heintz, en 1997 [30], han perfilado
la fisiopatología de este cuadro. En niños con edades compren-
didas entre 6 y 24 meses, previamente sanos y sin aparentes
factores de riesgo neurológico, se inicia un síndrome epiléptico
con crisis pluricotidianas (espasmos en flexión con hipsarrit-
mia, epilepsia mioclónica grave de la infancia, etc.); tras algu-
nos meses de evolución, e incluso a pesar de haberse controlado
las crisis clínicas, se observa una no adquisición, o pérdida, del
desarrollo del lenguaje, junto a amnesia anterógrada intensa
para eventos e interacción social muy pobre, sin déficit signifi-
cativos en el desarrollo motor y sensorial. La PET muestra un
notable hipometabolismo bitemporal que predomina en las re-
giones mesiales [29,30] y la volumetría de lóbulos temporales
por RM señala una importante reducción de ambos hipocam-
pos, con pérdida neuronal y gliosis masiva [30]. El efecto tisular
deletéreo de la epilepsia se postula ligado a la cascada citotóxica
por neurotransmisores excitatorios en las regiones mesiales de
ambos lóbulos temporales. La extensión masiva de las lesiones
equivale a una ablación funcional bitemporal, que, ocurrida en
edades precoces, compromete la memoria autobiográfica y el
desarrollo de las habilidades básicas de comunicación.
Lesiones bitemporales adquiridas en la niñez tardía
Amnesia bihipocámpica masiva
Se ha estudiado largamente el paciente de Scoville y Milner
[31] que sufrió una grave y permanente amnesia anterógrada,
y parcialmente retrógrada, tras ablación quirúrgica de ambos
hipocampos, para tratar de controlar su epilepsia. Luego, se
han comunicado otras pocas observaciones detalladas de co-
rrelación anatomoclínica en adultos con lesiones bitemporo-
mesiales más o menos extensas. El cuadro se encuentra repro-
ducido en la niñez como consecuencia típica de encefalitis
herpética, sobre todo en observaciones de la época anterior a
la terapia con acyclovir, pero incluso si se usó dicho fármaco
[32-34]. También se han comunicado casos consecutivos a
síndrome de Reye [35]. Una paciente estudiada por nosotros
hasta la edad adulta, después de haber sufrido una encefalitis
herpética a los 15 años [33], conservó intacto el nivel intelec-
tual, el lenguaje, la interacción social y la memoria implícita
procedimental –se hizo mecanógrafa, con posibilidad de co-
piar textos a 250 pulsaciones por minuto–; pero perdió por
completo su memoria explícita anterógrada (episódica y se-
mántica) de forma permanente. La RM mostró una destruc-
ción masiva del lóbulo temporal izquierdo y de las porciones
mesiales del lóbulo temporal derecho; la escucha dicótica
mostró una lateralización funcional absoluta del procesamien-
to lingüístico por el hemisferio cerebral derecho, lo que expli-
ca su buena conservación del lenguaje.
Es también dramática la amnesia anterógrada que señala el
deterioro bitemporal en el curso progresivo de enfermedades
desmielinizantes, como la adrenoleucodistrofia ligada al X. La
radiación del cerebro para tratamiento de procesos malignos,
sobre todo antes de la edad de 4 años, conlleva un descenso de
capacidades cognitivas; si las estructuras temporomesiales se
incluyen en el campo de radiación, el trastorno de memoria es
prominente [36].
Síndrome de Klüver-Bucy
Sus manifestaciones consisten en: conducta tranquila y aspecto
plácido, aparente agnosia visual, hipermetamorfosis –compul-
sión a mirar fugazmente todos y cada uno de los objetos en el
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entorno–, hiperoralidad –compulsión a meter objetos o las pro-
pias manos en la boca–, hipersexualidad, indiferencia afectiva
y amnesia. El cuadro se describió originalmente en animales de
experimentación con resección bitemporal, que incluía la amíg-
dala [37], y luego en personas adultas con demencia frontotem-
poral avanzada [38,39]. También se ha observado en niños con
destrucción bitemporal masiva de naturaleza encefalítica [33,40]
o anoxoisquémica [41].
Lesiones mamilares, talámicas y basocerebrales
adquiridas en la niñez
La interrupción selectiva del circuito de Papez en los cuerpos
mamilares genera el clásico síndrome de Korsakoff, bien conoci-
do en el adulto como efecto del alcoholismo crónico grave o
como patología paraneoplásica [42]. Cursa con amnesia anteró-
grada, utilización errónea de la memoria retrógrada y anosogno-
sia; todo lo cual, origina fabulación y falsos reconocimientos.
Sólo conocemos dos observaciones en la niñez [33,42], como
expresión de craneofaringiomas con crecimiento suprarretroselar
causante de compresión e isquemia del hipotálamo posterior.
Las lesiones adquiridas selectivas bilaterales del tálamo an-
terior o de los núcleos del cerebro anterobasal originan una
amnesia anterógrada masiva. Sólo hemos hallado descripciones
de amnesias de esta naturaleza en adultos jóvenes [5]. Suelen ser
consecutivas a patología vascular (aneurismas de la comuni-
cante anterior) o tumoral.
CONSIDERACIONES FINALES
Creemos importante tener en cuenta la existencia de síndromes
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amnésicos en la niñez, que pueden enmascararse en etiquetas
diagnósticas diversas. Supóngase un niño llevado a consulta
porque es ‘olvidadizo’, ‘atolondrado”, ‘distraído’, ‘no sabe nunca
dónde deja sus cosas’, ‘pierde sus utensilios escolares’, ‘parece
comprender todo lo que se le explica, pero luego no sabe con-
testar bien’, etc.; estas quejas pueden ser los signos de alarma de
una amnesia para eventos. Si no se realiza un análisis semioló-
gico cuidadoso puede surgir, de entrada, la etiqueta (¡cómo no!)
de trastorno por déficit de atención. Por otra parte, si en su
comportamiento verbal existen perífrasis (anomia), reiteracio-
nes (por olvido) y empleo de expresiones y conceptos cultos,
pero mal contextualizados (por amnesia episódica), puede que
la impresión diagnóstica se dirija hacia el déficit semántico-
pragmático. Por supuesto que una amnesia del desarrollo puede
asociarse a los trastornos citados, pero también puede constituir
el problema nuclear, sino el único. Es necesario poner a punto
programas psicoeducativos específicos para las habilidades de
memoria en la niñez y adolescencia, la preservación de la inte-
ligencia general en estos casos y sus recursos de aprendizaje
procedimental y semántico permiten brindarles la posibilidad
de mejorar su conducta adaptativa.
Enmarcados en cuadros encefalopáticos más graves, los
comportamientos reminiscentes del síndrome de Klüver-Bucy
merecen intervenciones psicopedagógicas diferenciales con
la utilización de las capacidades de aprendizaje implícito, re-
lativamente intactas en dichos sujetos. Los progresos que en el
futuro se realicen para un mejor control de las epilepsias gra-
ves del lactante y del niño pequeño podrán evitar las lamenta-
bles secuelas de amnesia, alalia y autismo que se han comen-
tado anteriormente.
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AMNESIAS DEL DESARROLLO
Resumen. Objetivo. Revisar las escasas descripciones pormenori-
zadas de síndromes amnésicos en el niño. Desarrollo. Recientemen-
te se han comunicado las correlaciones de clínica y neuroimagen en
un grupo de niños que habían sufrido daño hipóxico-isquémico de
ambos hipocampos en los períodos perinatal o posnatal temprano:
mientras que el nivel intelectual y la memoria semántica de estos
sujetos son normales, su memoria episódica es muy deficiente;
esto puede explicarse porque, junto a la atrofia parcial de los
hipocampos, quedan indemnes las cortezas entorrinal, parahipo-
cámpica y prefrontal. Por otra parte, resultados recientes de in-
vestigación en psiquiatría biológica hacen suponer que el maltrato
psíquico puede causar pérdida neuronal en estructuras cerebrales
que sustentan la memoria, a través de neurotransmisores excito-
tóxicos. Existen asimismo déficit graves de memoria en niños con
esclerosis bitemporomesial (causada por la cascada excitotóxica
en el curso de epilepsias tempranas graves) y en los afectos de
lesión bitemporal masiva subsiguiente a encefalitis herpética o
síndrome de Reye; además de la amnesia, estos pacientes pueden
sufrir ausencia de desarrollo del lenguaje y mostrar conducta
autista, a veces con rasgos del síndrome de Klüver-Bucy. Hay
también raras observaciones de síndrome de Korsakoff en niños
con craneofaringioma. Conclusiones. En la infancia se dan todos
los síndromes amnésicos clásicos, quizá con más frecuencia de lo
que se cree. Especial interés posee la amnesia autobiográfica selec-
tiva tras daño hipóxico bihipocámpico temprano, que debe diferen-
ciarse de otros cuadros como el trastorno por déficit de atención y
el trastorno semántico-pragmático, aunque puede coexistir con ellos.
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AMNÉSIAS DO DESENVOLVIMENTO
Resumo. Objectivo. Rever as poucas descrições pormenorizadas de
síndromas amnésicos na criança. Desenvolvimento. Recentemente
foram comunicadas as correlações de clínica e neuroimagem num
grupo de crianças que sofreram lesão hipoxo-isquémica de ambos
os hipocampos nos períodos perinatal ou pós-natal precoce,
enquanto que o nível intelectual e a memória semântica destes
indivíduos é normal, a sua memória episódica é muito deficiente;
isto pode explicar-se porque, junto da atrofia parcial dos hipocampos,
mantêm-se inalterados os córtexes entorrinal, parahipocâmpico e
pré-frontal. Por outro lado, resultados de investigações recentes, em
psiquiatria biológica levam a supor que o mau trato psíquico pode
causar perda neuronal em estruturas cerebrais que sustentam a me-
mória, através de neurotransmissores excito-tóxicos. Existem mesmo
assim défices graves de memória em crianças com esclerose
bitemporomesial (causada pela cascata excito-tóxica no curso de
epilepsias precoces graves) e nas crianças afectadas por lesão
bitemporal massiva subsequente a encefalite herpética ou síndroma
de Reye; para além da amnésia, estes doentes podem sofrer ausência
de desenvolvimento da linguagem e mostrar comportamento autista,
por vezes com traços do síndroma de Klüver-Bucy. Também existem
raras observações de síndroma de Korsakoff em crianças com cra-
niofaringioma. Conclusões. Na infância ocorrem todos os síndromas
amnésicos clássicos, talvez com uma frequência maior da que se
julgava. Especial interesse reveste a amnésia autobiográfica selec-
tiva após lesão hipóxica bihipocâmpica precoce, que deve diferenciar-
se de outros quadros, como a perturbação de défice atencional e a
doença semântico-pragmática, embora possa coexistir com os mesmos.
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